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AMPLIACIÓN DEL ANILLO AORTICO: PREVENCIÓN DE LA DISPARIDAD PRÓTESIS 
PACIENTE Y REGRESIÓN DE LA MASA VENTRICULAR IZQUIERDA 
EXTENSION OF AORTIC RING: PREVENTION OF GAP PROSTHESIS - PATIENT AND REGRESSION OF 
LEFT VENTRICULAR MASS 
RESUMEN 
Introducción: El objetivo fue analizar si la ampliación del anillo aórtico evita la desproporción paciente-prótesis y evaluar la regresión de la masa ventricular 
izquierda.Material y Método: entre enero del 2008 y junio del 2009 se tomaron 7 pacientes, con edad promedio de 57,28 años, en el Servicio de Cirugía 
Cardiotorácica del Hospital Córdoba de Argentina, a los cuales se les realizo seguimiento. La ecocardiografía se realizo en el preoperatorio, a los 12 y 24 meses 
postoperatorios, obteniéndose área valvular aórtica, masa ventricular izquierda, gradientes transprotésicos para luego establecer los índices respectivos. 
Resultados: El índice de masa ventricular izquierda y los gradientes valvulares (medio) presentaron reducción de 159,57 a 128, 7 lg/m2(p=0,001) a los 12 meses 
yde 128,71g/m2 a99,92g/m2 (p=0,016) alos24 meses yde 57,05 a 10,0mmHg (p=O,OOl)respectivamente; también se evidencio aumento enel índice del área 
efectiva valvularprotésica que vario de 0.33 a 1.06 crn/cm2 (p=0,001). Hubo mejoría clínica en la clase funcional de los 7 pacientes, con 85,7% en clase l. Los 
resultados evidencian involución en los trastornos ventriculares y mejoría en la clase funcional de los pacientes sometidos a este procedimiento; sin embargo 
no se logro establecer comparación con pacientes que presentaran una prótesis menor a 21 mm de diámetro, lo que permitiría confirmar las ventajas de una 
válvula mayor. Conclusiones: la cirugía de cambio valvular aórtico con ampliación del anillo para implantación de una prótesis mayor, parece ser una 
alternativa para los pacientes con anillo aórtico nativo pequeño, evidenciándose mejoría clínica y ecocardiográfica en su evolución. 
Palabras clave: Ampliación del anillo aórtico, Disparidad prótesis-paciente, Masa ventricular izquierda. 
ABSTRACT 
Introduction: The objective was to analyze whether enlargement of the aortic annulus avoids disproportionate patient-prosthesis and evaluate the regression 
ofleft ventricular mas s. Material and Methods: Between January 2008 and June 2009 were taken 7 patients with a mean age of 5 7.28 years, in the Department 
of Cardiothoracic Surgery, Hospital of Cardaba Argentina, whom I follow are performed. Echocardiography was performed preoperatively, at 12 and 24 
months postoperatively, resulting in aortic valve area, left ventricular mass, transprosthetic gradients in arder to establish the respective indices. Results: The 
leftventricular mass index and the (average) reduction valve gradients presentedto 128, 7lg 159.57 /m (p = 0.001) at 12 months and 128, 7lglm2to 99,92g /m 
(p = 0.016) at 24 months and 57.05 to JO.O mmHg (p = 0.001), respective/y; increasedrate of 'prosthetic valve effective area that rangedfrom 0.33 to 1.06 cm/ 
cm (p = 0.001) was also evidenced. There was clinical improvement in the functional class ofthe 7 patients, 85. 7% in class J. The results show regression in 
ventricular disorders and improvement in functional class of patients undergoing this procedure; however I will not set achievement compared with patients 
who had less than 21 mm in diameter prosthesis, which would confirm the advantages of a larger valve. Conclusion: surgery far aortic valve replacement with 
extension ring far implantation of a larger prosthesis seems to be an alternative far patients with small native aortic annulus, demonstrating clinical and 
echocardiographic improvement in their evolution. 
Keywords: Enlargement of the aortic annulus Disparity prosthesis-patient, left ventricular mass. 
INTRODUCCIÓN 
La estenosis aórtica produce alteraciones fisiopatológicas y 
hernodinárnicas que están relacionadas con la disminución del 
área valvular aórtica y, por ende, con la obstrucción al paso 
normal de la sangre desde el ventrículo izquierdo hacia la 
circulación general. 
El orificio valvular puede tolerar hasta un 50% de disminución de 
su tamaño antes de que se produzca un gradiente sistólico de 
presión entre el ventrículo izquierdo y la aórta. 
Se considera que una estenosis aórtica es grave cuando el área 
valvular es menor de 1.0crn2, el Índice de área valvular menor a 
0,6crn2/rn2, el gradiente medio mayor de 40 rnrnHg y un jet de 
velocidadrnayorde4rn/seg. (1). 
Es un proceso lento, que impone al ventrículo un aumento 
creciente de la poscarga, sin aumentos del volumen de eyección, 
que trae corno consecuencia una hipertrofia ventricular 
compensadora (hipertrofia concéntrica). Este tipo de hipertrofia 
permite al ventrículo aumentar su capacidad de generar presión y 
adaptarse adecuadamente al aumento de resistencia a la eyección, 
manteniendo un gasto cardíaco normal con volúmenes 
ventriculares y presiones diastólicas normales, mientras el área 
valvular es mayor de 1.0crn2. La expresión hernodinárnica del 
aumento de resistencia al vaciamiento es el denominado 
gradiente transvalvular aórtico de presión, que es la diferencia de 
presión entre el ventrículo izquierdo y la aórta y durante la sístole. 
Se es estima que una estenosis es significativa cuando produce 
gradientes medios de mas de 40 rnrnHg. Debido que el gradiente 
es una función del área valvular y del gasto cardíaco, en los 
pacientes con falla ventricular izquierda la disminución del 
débito cardíaco se acompaña de una disminución del gradiente. 
Dado que la estenosis aórtica es una enfermedad progresiva, la 
reducción del área aórtica es creciente, lo cual puede llevar a 
determinar una sobrecarga de trabajo tan manifiesto que el 
ventrículo sufre una dilatación y un aumento significativo de sus 
volúmenes, con incremento de la presión de fin de diástole del 
ventrículo izquierdo, de la presión media de la aurícula izquierda 
y concornitanternente del circuito pulmonar (2). Por lo expuesto 
es importante la optimización del tiempo del reemplazo valvular 
aórtico, cuando comienzan los síntomas, el periodo de sobrevida 
declinica notoriamente, corno lo demostraron Ross y Braunwald 
(3). 
En la Guías de la ACC/AHA de Valvulopatías 2014 para el 
manejo de los pacientes con enfermedad valvular, uno de los 
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Condiciones Relativas al Paciente Condiciones relativas a la Prótesis . Edad al momento del implante. . Durabilidad . Estado funcional preoperatorio . Trombogenicidad. . Comorbilidades asociadas. . Susceptibilidad a la infección. . Riesgo de sangrado I trombosis. . Técnica de implante. . Deseo de embarazo . Disponibilidad inmediata. . Contraindicaciones absolutas de . Factores hemodinámicos 
anticcagulación 1) Gradientes trans-protésicos 
2) Regresión de la masa ventricular 
3) Área de orificio efectivo 
indexada-lAOE (cm2/m2) . Preferencias del paciente por una u 
otra prótesis . Condiciones religiosas (testigos de 
Jehová). 
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Figura 1: Clase Funcional Preoperatoria 
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reoperación, insuficiencia aórtica, fibrilación auricular, 
desproporción paciente-prótesis, superficie corporal pequeña, 
tiempo de circulación extracorpórea, tipo de prótesis (22,23, 24, 
25, 26, 27, 45). El IMVI incrementado también ha sido 
considerado un factor de riesgo que incrementa la 
morbimortalidad (16, 28, 29, 30). 
Fuster y col, Identifican que los pacientes con IMVI elevado 
preoperatoriamente tienen alta incidencia de morbilidad, mayor 
internación e incremento significativo de la mortalidad 
hospitalaria (17), el IMVI incrementado podría ser responsable 
de este alto riesgo operatorio por medio de algunos de estos 
mecanismos: alteración de la contractilidad y disfunción de 
bomba asociada a excesiva hipertrofia ventricular izquierda (30, 
31 ), disfunción diastólica con relajación anormal y 
distensibilidad disminuida(32, 33), riesgo aumentado para 
arritmias cardíacas(34), anormalidad del flujo de reserva 
coronaria(3 5). 
La hipertrofia ventricular es un limitante para una efectiva 
cardioprotección, por lo cual la solución cardiopléjica debe ser 
empleada anterógrada y retrógradamente. Ascione y col, refieren 
que la solución cardiopléjica sanguínea fría esta asociada con 
menor stress isquémico e injuria miocárdica comparada con 
Cardioplejía sanguínea caliente en pacientes con estenosis 
aórtica bajo RVA(36). 
El estrés sistólico final de estos pacientes, mejora dentro de los 
treinta minutos siguientes al reemplazo valvular(3 7), de igual 
forma la hipertrofia ventricular izquierda involuciona en 2/3 
durante los primeros 2 años y en 43% a 8 años, con diferencias 
según edad y géneros (38, 39) 
Como lo observado en el estudio. Luego de un seguumento 
promedio de 24 meses, el IMVI se redujo en forma 
estadísticamente significativa con un promedio preoperatorio de 
159,57g/m2 a 128,71g/m2 (p= 0,001) en el primer año y de 
99,93g/m2 (p=0,016) en el segundo año, los gradientes 
transvalvulares máximo y medio disminuyeron 
significativamente, produciendo el cambio ventricular descrito. 
En los casos de anillo aórtico pequeño, que se encuentran en el 
20% de los pacientes sometidos a RVA ( 40,41, 42, 43) (Tabla 4), 
se debe evaluar la relación del tamaño valvular con la superficie 
corporal (IAOE), ya que se presenta como factor de riesgo 
independiente para mortalidad. 
Se considera que un IAOE :S 0,9 cm2/m2 crea una DPP, así la 
ampliación del anillo aórtico es una herramienta para evitar dicha 
desproporción, que no permitiría la recuperación ventricular, el 
gradiente y el área valvular varían con respecto a la válvula 
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